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[目的] 
肥満は乳癌, 大腸癌, 子宮体癌など数種の癌リスクを増加させる. エストロゲン, インスリン, 
インスリン様成長因子, レプチンなどが肥満による癌リスク増加と関連することが報告されてい
る. しかしながら, 肥満がどのように癌発生に関与するか根本的な機序は充分に解明されていな








の発生率・数・重量・体積の評価, 遺伝子発現解析および腫瘍内マクロファージ, 腫瘍内CD8+ T
細胞についてフローサイトメトリー, 免疫染色, 遺伝子発現解析を行った. また, 野生型同腹
仔マウスを通常食群と高脂肪食群に分け, 乳腺のマクロファージやCD8+ T細胞についてフローサ








の遺伝子発現が上昇していた. 両群で腫瘍内では主にCD11c+ M1-likeマクロファージが存在した. 
腫瘍内では野生型同腹仔マウスの正常乳腺と比べPD-1+ CD8+ T細胞が増加しており, 通常食群と
比較して高脂肪食群で著明であった. PD-1+ CD8+ T細胞の遺伝子発現を解析するとPD-1- CD8+ T細
胞と比較してOpnを高発現し, Ifng, Gzmbは低発現であった. CD206-DTRマウスではCD206+ 




高脂肪食は腫瘍内でのPD-1- CD8+ T細胞からPD-1+ CD8+ T細胞へのphenotypic switchを介して腫瘍
発生・進展を促進することが示唆された. また, CD206+ M2-likeマクロファージが抗腫瘍性のPD-1- 
CD8
+
 T 細胞増殖を抑制し, 腫瘍増殖促進的な機能を持つことが示唆された. 
